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G rande urgence medicale et 
therapeutique, 1’ asthme aigu 
grave (AAG) est du a un bron- 
chospasme majeur responsable d’une 
insuffisance respiratoire aigue mena- 
fant le pronostic vital. 14 II reste res- 
ponsable de 1 500 a 2 000 deces par 
an en France malgre les progres dans 
la connaissance de la maladie et les trai- 
tements efficaces disponibles. 5 Les 
deces surviennent quasi exclusivement 
au domicile ou au cours du transport 
a F hopital, justifiant une prise en 
charge prehospitaliere optimale et le 
developpement des transports medica- 
lises. La grande majorite de ces deces 
est evitable, ce qui souligne L impor- 
tance des mesures de prevention. Un 
traitement de fond insuffisant ou 
inadapte est le plus souvent en cause, 
cependant, 1’ AAG peut survenir a tous 
les stades de gravite de la maladie, y 
compris lorsque 1’ asthme est controle. 


Definition 

II n’existe pas de definition univoque 
de 1’ asthme aigu grave. II s’agit dans 
tous les cas d’une crise inhabituelle, 


L’asthme aigu grave est defini par I’existence de signes cliniques de 
gravite et (ou) d’une valeur de debit expiratoire de pointe 
inferieure a 30% de la theorique. Son traitement repose en priorite 
sur les (32-agonistes inhales et les corticoides systemiques. La 
nebulisation est la voie d’administration de choix des 
bronchodilatateurs, en raison de sa simplicity d’administration, de 
son efficacite et de sa tolerance. Les anticholinergiques sont 
indiques en association aux (32-agonistes nebulises. La reponse au 
traitement doit etre evaluee dans I’heure, permettant la detection 
precoce des sujets «repondeurs» et des «non repondeurs» au 
traitement initial. La grande majorite des deces par asthme aigu 
grave reste evitable, soulignant I’importance des mesures de 
prevention. La prevention repose sur le controle de I’asthme par un 
traitement de fond adapte base sur les corticoides inhales au long 
cours et (’utilisation des corticoides oraux dans le traitement des 
exacerbations. Cependant, I’asthme aigu grave peut survenir a tous 
les stades de gravite de la maladie, y compris lorsque I’asthme est 
controle, justifiant I’utilisation de plans d’action pour traiter la crise 
et les exacerbations. 


menajant a court terme le pronostic 
vital. 14 On peut cependant distinguer 
plusieurs aspects: 1. clinique, crise 
intense resistant au traitement broncho- 
dilatateur inhale usuel; 2.gazome- 
trique, crise grave s’accompagnant 
d’une hypoventilation alveolaire rela- 
tive (normocapnie) ou absolue (hyper- 
capnie); 3. fonctionnel, obstruction 
majeure des voies aeriennes avec debit 
expiratoire de pointe (DEP) ou volume 
expiratoire maximal par seconde 
(VEMS) effondre. 

D’un point de vue pratique, l’existence 
de signes cliniques de gravite et (ou) 
d’une valeur de DEP inferieure ou 
egale a 30% de la theorique signe 
l’asthme aigu grave (tableau I). Ces cri- 
teres, admis de maniere intemationale, 
conditionnent la prise en charge imme- 
diate, sans attendre la documentation 
d’une hypercapnie. 

Remarque : la valeur seuil de DEP infe- 
rieure a 150 L/min est souvent utilisee 
en France pour defrnir l’asthme aigu 
grave. Cette valeur est pratique, car elle 
correspond le plus souvent a une valeur 
inferieure a 30 % de la theorique chez le 
sujet d’age moyen. Elle est cependant 
susceptible de surestimer la gravite chez 
la personne agee (DEP theorique autour 
de 400 L/min pour les femmes) et de 
la sous-estimer chez le sujet jeune (DEP 
theorique autour de 600 L/min pour les 
hommes), plaidant pour la divulgation 
des abaques des valeurs normales de 
DEP en fonction du sexe, de Page et 
de la taille des personnes. 

Facteurs concourant a la 

SURVENUE DE L’ASTHME AIGU 
GRAVE 

Certains facteurs sont identifies comme 
favorisant la survenue de l’AAG. 

Profil de Fasthmatique a risque 
d’asthme mortel 

Certains facteurs (tableau II ) lies a l’his- 
toire de 1’ asthme du patient et aux condi- 
tions psychosociales caracterisent l’asth- 
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Tableau I 

Signes de gravite de I’asthme aigu 


□ Signes d’alarme faisant craindre la mort imminente 

- Troubles de la conscience, somnolence, coma 

- Pauses ou arret respiratoire 

- Hypercapnie > 50 mmHg 

□ Signes de gravite definissant l’asthme aigu grave 

v' Signes respiratoires 

- Difficult^ a parler ou tousser 

- Frequence respiratoire > 30/min, orthopnee (necessite de maintenir la position 
assise) 

- Contraction des sterno-cleido-mastoidiens, respiration abdominale paradoxale 

- Sueurs, cyanose 

- Silence auscultatoire 

v' Signes hemodynamiques 

- Frequence cardiaque > 120/min 

1 / Signes neuropsychiques 

- Anxiete, agitation 

✓ Donnees paracliniques 

- Debit expiratoire de pointe < 30 % theorique 

- PaC0 2 > 40 mmHg 


PaC0 2 ■' pression pcirtielle de C0 2 dans le sang arteriel. 


matique a risque. Ces criteres doivent 
etre recherches par l’interrogatoire, car 
ils determinent les mesures de pre- 
vention. La non-observance du traite- 
ment est un facteur de risque majeur. 

Mauvaise perception 

de la dyspnee et sous evaluation 

de la gravite de la crise 

Certains patients ont une mauvaise per- 
ception de l’obstruction des voies 
aeriennes, et ne savent pas reconnaitre 
une obstruction y compris lorsqu’elle 
est grave. 6, 7 Ils n’ont aucun symptome 
jusqu’a la survenue d’une crise grave. 
L’obstruction des voies aeriennes est 
alors extreme, responsable d’une 
detresse respiratoire. Des donnees 
recentes indiquent que les patients qui 
ont un emoussement de la sensation de 
dyspnee consultent plus frequemment 
aux urgences et sont plus frequemment 
hospitalises pour AAG que les patients 
dont la perception est normale. 8 

Prise en charge insulTisante des 
patients 

Une prise en charge inadequate par les 
medecins peut aussi contribuer a la sur- 
venue d’un AAG. Une etude recente 
a trouve que seulement 28 % des 
patients americains adultes hospitali- 
ses pour un asthme aigu avaient un plan 


ecrit de gestion de la crise en cas d’exa- 
cerbation grave. 9 Dans cette etude, 
60 % des patients qui avaient contacte 
leur medecin pendant 1’ exacerbation 
precedant l’admission a l’hopital 
n’ avaient eu aucune modification the- 
rapeutique. 9 En France, l’enquete 
ASUR a revele que moins de la moi- 
tie des patients qui avaient consulte un 
medecin dans les 24 h precedant leur 
arrivee a l’hopital avaient regu une pres- 


cription ou L administration d’une cor- 
ticotherapie generale. 10 Le traitement 
de fond, en particulier les corticoides 
inhales, restent sous-utilises en regard 
des recommandations en vigueur. 

Certains facteurs declenchants 

Une prise medicamenteuse contre-indi- 
quee (en particulier la prise d’aspirine 
chez les sujets intolerants) ou une expo- 
sition a certains allergenes comme la 
moisissure Alternaria , sont associees 
a un risque accru d’ AAG. n - 12 

Rapidite de survenue 

DE L* ASTHME AIGU GRAVE ET 
FACTEURS DECLENCHANTS 

L’ AAG peut survenir apres une aggra- 
vation progressive, ou de maniere 
explosive. Les facteurs declenchants 
sont souvent distincts. 11 

Asthme instable ou exacerbation 
de 1’ asthme pendant plusieurs 
jours 

La persistance des symptomes pendant 
plus de 24 h ou la repetition des crises, 
devenant pluriquotidiennes, est actuel- 
lement definie comme une « exacerba- 
tion de I’asthme ». L’ inflammation bron- 
chique est quasi constante dans ce 
contexte. Les exacerbations sont favo- 
risees par un traitement de fond insuffi- 
sant et peuvent etre declenchees par les 
infections des voies aeriennes supe- 
rieures (sinusite), la grippe, les bron- 
chites aigues, et l’exposition persistante 


Tableau II 

Profil du patient asthmatique a risque d’asthme mortel 


□ Facteurs socio-demographiques 

- Conditions socio-economiques defavorisees, precarite 

- Difficultes d’acces aux soins 

□ Histoire de T asthme 


- Intubation anterieure pour asthme aigu grave 

- Hospitalisations ou consultations repetees aux urgences dans l’annee precedente 

- Hospitalisation ou consultation aux urgences le mois precedent 

- Pneumothorax ou pneumomediastin au cours d’ un asthme aigu grave 

- Maladie cardiaque ou respiratoire grave associee 

- Corticotherapie orale au long cours 

- Intolerance a l’aspirine et aux anti-inflammatoires non steroi'diens 

□ Facteurs socio-psychologiques 

- Non-observance du traitement ou des rendez-vous 

- Deni de la maladie, poursuite du tabagisme, phobie des corticoides 

- Maladie psychiatrique ou problemes psychologiques graves 
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aux allergenes ou a des vapeurs toxiques 
(notamment lors d’exposition profes- 
sionnelle ou a des produits d’entretien 
domestiques). Dans une etude recente, 
plus de 50% des patients hospitalises 
pour un asthme grave avaient un asthme 
mal controle depuis plus de 7 j. 13 

Crise d’asthme d’aggravation 
rapide : en moins de 24 h 

L’AAG peut survenir apres 1’ aggrava- 
tion d’une crise en moins de 24 h. Les 
facteurs favorisants peuvent etre ceux de 
1’ asthme instable ou de 1’ asthme suraigu. 

Asthme suraigu : aggravation 
en moins de 3 h 

L’ asthme suraigu est une forme parti- 
culiere d’AAG marquee par une 
asphyxie survenant de maniere explo- 
sive, pouvant conduire au deces en 
moins de 1 h, parfois en quelques 
minutes. 14 II est responsable d’un grand 
nombre de deces au domicile ou au 
cours du transport a l’hopital. II touche 
volontiers des sujets jeunes, de moins 
de 30 ans. L’ inflammation peut etre 
minime ou absente, le bronchospasme 
etant le mecanisme predominant. Le 
facteur declenchant est souvent un 
conflit ou un stress psychologique, une 
prise medicamenteuse contre-indiquee, 
ou une exposition allergenique mas- 
sive. Les surinfections bronchiques 
sont rarement en cause. 

Tableau clinique 

DE L’ ASTHME AIGU GRAVE 

Tout appel telephonique pour une crise 
d’asthme doit faire considerer que 
celle-ci menace le pronostic vital. 15 La 
recherche de signes de gravite 
(tableau!) doit etre systematique devant 
toute crise inhabituelle motivant une 
consultation en urgence. Elle repose sur 
l’examen clinique et la mesure du DEP. 
La presence d’un des signes impose 
une prise en charge immediate optimale 
et le transfert en milieu specialise. 
Aucun des signes cliniques pris isole- 
ment n’ etant etroitement correle a la 
gravite de T obstruction, la mesure du 
DEP doit etre systematique. 4 Une 
valeur inferieure a 30 % de la theorique 
temoigne de la gravite de 1’ obstruction. 
En cas de gravite extreme, une mino- 
rite de patients ne parvient pas a exe- 
cuter la manoeuvre; les autres signes de 
gravite sont alors indiscutables. 


Examens complementaires 

Les examens complementaires sont 
realises a l’hopital. 

Saturation transcutanee en 
oxygene et gaz du sang 

L’hypoxemie est rarement majeure. 
Une saturation du sang arteriel en oxy- 
gene (Sa0 2 ) inferieure a 90 % temoigne 
de la gravite de T obstruction. Les gaz 
du sang doivent etre realises en pre- 
sence de signes cliniques de gravite. Ils 
ne sont done pas necessaires en cas de 
DEP superieur a 200 L/min ou 40 % de 
la theorique. 16 ' 17 Une normocapnie et, 
a fortiori une hypercapnie, temoignent 
de la gravite, car elles refletent une 
hypoventilation relative, voire l’im- 
possibilite a maintenir la ventilation. 
L’ hypercapnie annonce un epuisement 
respiratoire. Une pression partielle de 
C0 2 dans le sang arteriel (PaC0 2 ) supe- 
rieure a 50 mmHg fait craindre T arret 
respiratoire. Une acidose metabolique 
lactique est souvent associee a l’hy- 
percapnie. 

Radiographie de thorax 

La radiographie de thorax est syste- 
matique apres traitement medical pour 
rechercher des complications (pneu- 
mothorax, pneumomediastin) ou un 
facteur declenchant (comme un foyer 
parenchymateux d’ origine infectieuse). 
Elle montre habituellement une dis- 
tension thoracique (horizontalisation 
des cotes) avec hyperclarte, parfois des 
epaississements des parois bronchiques 
ou des atelectasies en bandes, dues a 
des bouchons muqueux. 

Electrocardiogramme 

II montre habituellement une tachycar- 
die sinusale. Des signes electriques de 
cceur pulmonaire aigu peuvent etre 
observes, associes a une tachycardie 
sinusale, y compris chez les sujets jeunes, 
indemnes de maladie cardiovasculaire. 
Ces anomalies ne contre-indiquent pas 
l’utihsation des (32-agonistes. 

Autres examens 

D’ autres examens sont parfois neces- 
saires de maniere plus differee en fonc- 
tion du contexte, a la recherche d’ un fac- 
teur declenchant: hemogramme (une 
hypereosinophilie est souvent observee), 
hemocultures, radiographie des sinus. 


serologie aspergillaire, tomodensitome- 
trie, pHmetrie oesophagienne... 

Traitement de l’ asthme 

AIGU GRAVE 

C’est une urgence medicale imposant 
l’hospitalisation en reanimation ou en 
milieu specialise. Cependant, le trai- 
tement doit etre debute immediatement, 
au domicile du patient par le medecin 
traitant, une equipe prehospitaliere 
d’ urgence (SAMU, SMUR ou pom- 
piers) ou aux urgences de l’hopital. Le 
traitement initial fait appel aux bron- 
chodilatateurs, aux corticoi'des et a 
T oxygene lorsqu’il est disponible. 

Traitement initial 

Oxygene par voie nasale 

II est toujours indique, des que possible, 
quel que soit le niveau de la capnie (car 
il ne s’agit pas ici d’une hypercapnie 
chronique) ; un debit de 3 a 4 L/min est 
habituellement suffisant pour mainte- 
nir une Sa0 2 superieure a 90 %. L’ oxy- 
gene est le gaz vecteur habituel des 
nebulisations de bronchodilatateurs. 

Bronclwdilatateurs 

•y 32-agonistes 

Les [32-agonistes sont les bronchodi- 
latateurs les plus puissants et les plus 
rapides et agissent directement sur le 
muscle lisse bronchique. Ils ont un 
index therapeutique eleve permettant 
T administration de fortes doses. Leur 
effet est immediat (net apres 5 min, 
maximal apres 15 a 20 min). II n’existe 
aucune limitation a la dose a adminis- 
trer tant que T obstruction bronchique 
reste importante. Ils peuvent done etre 
administres sans crainte pour traiter un 
patient qui en a consomme de nom- 
breuses bouffees dans les heures qui 
precedent. La voie inhalee est toujours 
prioritaire en raison de son efficacite, 
de sa tolerance et de sa simplicite d’ ad- 
ministration. 14 La nebulisation est la 
voie de choix (2 a 3 nebulisations de 
5 mg de salbutamol ou 10 mg de ter- 
butaline) car tres rapidement efficace, 
y compris chez les patients hypercap- 
niques. 18 Elle permet une penetration 
efficace en respiration spontanee, sans 
necessiter la cooperation du patient. 
D’autres modalites d’ administration 
repetee de [32-agonistes inhales peu- 
vent etre efficaces et utiles au domi- 
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cile du patient, en attendant 1’ inter- 
vention d’une equipe medicale pre- 
hospitaliere : aerosols doseurs a l’aide 
d’une chambre d’ inhalation (2 a 4 bouf- 
fees soit 200 a 400 pg de salbutamol ou 
equivalent) environ toutes les 5 a 
10 min. 1_4 ' 19 - 20 Cette modalite necessite 
cependant la cooperation du patient et 
une supervision par un personnel expe- 
riments;. 19 Les inhalations repetees de 
[32-agonistes sous forme de poudre ou 
d’ aerosols doseurs autodeclenches ont 
ete moins etudiees mais sont aussi sus- 
ceptibles d’etre efficaces. 4 ' 19 L’effica- 
cite de ces dispositifs a ete demontree 
chez des patients presentant des exa- 
cerbations graves en dehors des condi- 
tions de gravite extreme. 

L’ administration sous-cutanee de [32- 
agonistes (0,5 mg de salbutamol ou ter- 
butaline) est egalement efficace. Elle 
est utilisee en medecine de ville, cepen- 
dant T efficacite de la voie inhalee en 
limite 1’ interet. 4 L’ administration intra- 
veineuse de [32-agonistes, frequem- 
ment utilisees dans la plupart des 
centres de reanimation en France (sal- 
butamol 0,5 mg/h en doublant les doses 
toutes les 15 min si necessaire), a ete 
peu evaluee chez l’adulte. Elle est sou- 
vent associee aux nebulisations en 1’ ab- 
sence de reponse initiale, cependant 
sa place n’est pas bien precisee. 21 
L’ adrenaline est utilisee en reanimation 
par certains dans les formes les plus 
graves, mais sa superiorite par rapport 
aux [32-agonistes selectifs n’est pas 
demontree. 4 

• Anticholinergiques 

Leur effet bronchodilatateur est moins 
puissant et plus progressif que celui des 
(32-agonistes (delai d’action 15 a 
20 min, effet maximal 30 a 90 min). 
Malgre certains resultats contradic- 
toires, le benefice de 1’ association repe- 
tee des anticholinergiques nebulises 
aux [32-agonistes dans le traitement de 
l’AAG est demontre, 22 ' 23 notamment 
dans les services d’urgence ou ils sont 
recommandes. '• 3 ' 4 La dose utilisee chez 
l’adulte est de 0,5 mg de bromure 
d’ ipratropium associee aux [32-ago- 
nistes nebulises. 

Corticoides 

Leur effet est differe (plus de 3 a 4 h) 
aussi bien apres administration intra- 
veineuse qu’ orale. Leur emploi precoce 


est neanmoins systematique, car ils 
reduisent la duree des exacerbations 
graves et permettent d’eviter les reag- 
gravations secondaires. 14 Ils agissent 
sur 1’ inflammation bronchique et 
potentialisent l’effet des (32-agonistes 
en induisant la synthese de recepteurs 
aux [32-agonistes au niveau du muscle 
lisse bronchique. 24 La voie orale et la 
voie intraveineuse ont une efficacite 
comparable. Une dose de 1 a 2 mg/kg 
pendant les 24 premieres heures est 
souvent proposee. La methylpredni- 
solone intraveineuse est le plus souvent 
utilisee (l’hemisuccinate d’ hydrocorti- 
sone contient des sulfites). Cependant, 
les corticoides oraux, prednisone et 
prednisolone, peuvent etre utilises, en 
particulier au domicile par le patient. 
Les corticoides oraux (30 a 60 mg/j) 
doivent etre poursuivis pendant 7 a lOj 
apres la sortie de l’hopital. 1 - 3 

Reponse au traitement initial 

L’ evaluation de la reponse therapeu- 
tique doit etre faite rapidement, au 
mieux au cours de la premiere heure. 
Lorsque les criteres de reponse sont 
predefinis (comme atteindre 50 % de la 
valeur du DEP theorique), les patients 
qui presentent une « bonne reponse » 
peuvent etre individualises tres tot, sou- 
vent des la 30 e min (apres la premiere 
nebulisation). 1 ’ 20 Un DEP a 50% de 
la theorique dans les heures qui suivent, 
chez un patient plus calme, et dont la 
frequence respiratoire est diminuee, 
temoigne d’une bonne reponse au trai- 
tement. 18 Tout patient presentant un 
AAG doit etre hospitalise, meme en cas 
de reponse favorable au traitement ini- 
tial. 4 Le transfert a l’hopital doit etre 
assure par une equipe prehospitaliere 
medicalisee. 15 

Traitement secondaire 

La grande majorite des patients respon- 
dent bien au traitement initial. Cepen- 
dant, une proportion de patients (20 a 
30%) ne sont pas ameliores ou s’ag- 
gravent malgre un traitement adequat. 20 
Etant donne les risques lies a 1’ intu- 
bation et a la ventilation mecanique 
au cours de l’AAG, un traitement de 
seconde ligne est tente. Ce traitement 
secondaire peut faire appel a des medi- 
caments administres par voie intravei- 
neuse (P2-agonistes, aminophylline, 
sulfate de magnesium) ou a un melange 



helium-oxygene. Les techniques de 
ventilation non invasive et la ventila- 
tion avec des derives halogenes font 
1’objet de publications anecdotiques 
et ne peuvent faire 1’objet de recom- 
mandations. 1_4 

Le sulfate de magnesium a une action 
relaxante sur le muscle lisse bron- 
chique. 11 peut etre utilise par nebuli- 
sation, mais la majorite des etudes ont 
concerne la voie intraveineuse. L’ ad- 
ministration de 1 a 2 g en 20 min est 
efficace chez les patients les plus 
graves, ay ant un DEP ou un VEMS 
inferieur a 30% de la theorique a l’ar- 
rivee. 25 L’ utilisation du sulfate de 
magnesium isotonique (7,5 mg/100 mL) 
en tant que vehicule associe au salbu- 
tamol nebulise, s’est egalement ave- 
ree efficace chez des patients ayant une 
obstruction importante. 26 
L’ aminophylline n’est plus recom- 
mandee en premiere intention dans le 
traitement de l’AAG dans les pays 
industrialises, lorsque les p2-agonistes 
sont disponibles. M Elle a un effet tres 
inferieur a celui des p2-agonistes, un 
index therapeutique faible, et des effets 
secondaires frequents, potentiellement 
graves. Elle n’augmente pas Teffica- 
cite des p2-agonistes mais potentia- 
lise leurs effets secondaires. 27 Tres peu 
utilisee a l’heure actuelle, elle reste un 
recours pour certains en surveillant les 
taux plasmatiques. 

Le melange helium-oxygene (Heliox) 
est moins dense que Pair et modifie le 
regime d’ecoulement gazeux en cas 
d’ obstruction bronchique, en le rendant 
laminaire. L’Heliox permet de soula- 
ger rapidement les patients qui ont une 
obstruction extreme en diminuant ses 
consequences hemodynamiques (pouls 
paradoxal) et le travail respiratoire. II 
agit rapidement et pourrait constituer 
une alternative dans les cas les plus 
graves en attendant T effet des medi- 
caments conventionnels. Son efficacite 
a ete rapportee dans des etudes ouvertes 
ou comportant un faible nombre de 
patients. Son interet n’ a pas ete demon- 
tre a grande echelle, ne permettant pas 
d’etablir des recommandations. 4 
La ventilation mecanique est habituel- 
lement instituee en dernier recours, apres 
echec du traitement medical maximal, 
devant des troubles de conscience ou 
un arret respiratoire. II s’agit d’une ven- 
tilation a haut risque de complication 
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barotraumatique (pneumothorax, pneu- 
momediastin). Son but est d’essayer de 
minimiser les phenomenes d’hyperin- 
flation, sans chercher a normaliser la 
PaC0 2 . 28 II faut tenter d’eviter les 
curares en raison du risque eleve de 
myopathies liees a 1’ association curares- 
corticordes. 29 

La ventilation non invasive est souvent 
tentee pour eviter le recours a l’intuba- 
tion chez les patients conscients qui ne 
sont pas au stade d’arret respiratoire. 30 - 31 

Prevention 

La prevention de L AAG repose sur la 
prise en charge au long cours et la 
supervision reguliere des patients a 
risque. Les corticoldes inhales consti- 
tuent la base du traitement de fond, 
reduisant les exacerbations, la fre- 
quence des hospitalisations et l’inci- 
dence de l’asthme mortel. '• 3 > 32 La 
mesure du DEP et la recherche syste- 
matique des facteurs aggravants doi- 
vent etre effectuees d’une maniere 
reguliere, a chaque consultation. L’ eva- 
luation de la perception de la dyspnee 
pourrait etre proposee a l’avenir chez 
certains patients consultant frequem- 
ment pour exacerbation grave. Apres 
une hospitalisation ou une consultation 
urgente pour exacerbation de l’asthme, 
une corticotherapie orale de courte 
duree (30 a 60 mg/j de prednisone ou 
equivalent) est indiquee pendant 7 a 
10 j, sans qu’une decroissance des 
doses soit necessaire si l’asthme est 
controle. 1-3 Les plans d’autogestion 
ecrits (bases sur les valeurs du DEP 
ou sur P importance des symptomes) 
sont recommandes pour adapter le trai- 
tement a P importance de P exacerba- 
tion. 1,3 La prevention de P AAG consti- 
tue une priorite du « Programme 
d'actions, de prevention et de prise en 
charge de Pasthme 2002-2005 » recem- 
ment elabore par le ministere delegue 
a la Sante. 33 

Conclusion 

L’asthme aigu grave peut survenir a 
tous les stades de la maladie asthma- 
tique. II represente une cause de deces 
qui n’ont pas pu etre evites malgre les 
progres therapeutiques. Une recon- 
naissance plus precoce de Pasthme aigu 
grave et sa prevention sont les princi- 
paux objectifs pour reduire la morta- 
lite qui lui est liee. 


Summary 

Severe acute asthma 

Sergio Salmeron, Marie-Luce Robin, Laurence 
Kettaneh, Fran^ois-Xavier Blanc 

A severe acute asthma attack is defined by the 
presence of clinical signs of severity and/or a 
value of peak expiratory flow (PEF) < 30% pre- 
dicted. The treatment is based mainly on inha- 
led (32 agonists and systemic corticosteroids. 
Nebulisation is the route of administration of 
choice, because of its simplicity, its efficacity 
and its tolerability. Anticholinergics are indi- 
cated in association with nebulised (32 agonists. 
Response to treatment must be evaluated within 
an hour, permiting the early detection 
of “ responders ” or “ non-responders ” to the 
initial treatment. The great majority of deaths 
from acute asthma are avoidable, underlining 
the importance of preventive measures. Pre- 
vention is based on the control of the asthma 
by personalised ongoing treatment based on 
long-term inhaled corticosteroids and the use 
of oral corticosteroids in the treatment of exa- 
cerbations. However, a severe acute asthma 
attack can appear at any stage of severity of 
asthma, including controlled asthma, justifying 
the utilisation of action plans to treat exacer- 
bations. 
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